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Uvod
Mikroalbuminurija (McA) je termin koji označava izlu-
čivanje malih, ali patoloških količina albumina u urinu, u
intervalu od 30 do 300  mg/24 h. Standardne test trake za
kvalitativno dijagnostikovanje albumina u urinu, mogu da
detektuju dnevnu ekskreciju albumina od preko 300 mg, dok
su za identifikaciju McA neophodne senzitivnije metode.
Prisustvo trajne mikroalbuminurije predstavlja najraniju fazu
bubrežnog oštećenja u šećernoj bolesti, koja prethodi pojavi
klinički manifestne dijabetesne nefropatije (DN) 
1. Ona je ta-
kođe marker povišenog kardiovaskularnog (KVS) morbidi-
teta i mortaliteta kod bolesnika sa esencijalnom hipertenzi-
jom, dijabetesom i u opštoj populaciji, a udružena je sa insu-
linskom rezistencijom, centralnom gojaznošću i aterogenom
dislipidemijom 
2. Mikroalbuminurija se smatra i pokazate-
ljem generalizovane endotelne lezije koji odražava opšti vas-
kularni poremećaj permeabilnosti 
3. Mehanizam njenog nas-
tanka je kompleksan, i do danas je najviše ispitan na polju
dijabetesne lezije glomerula. Ovaj marker je relativno jedno-
stavan i dostupan za dijagnostiku, a njegova rana  detekcija i
praćenje dobijaju sve veći značaj u lečenju  bolesnika sa oba
tipa dijabetesa.
Mikroalbuminurija u tipu 1 šećerne bolesti
Najraniji pokazatelj postojanja dijabetesne lezije glome-
rula je kontinuirana McA. Ovaj termin označava povišenu
urinarnu ekskreciju albumina (UEA) u intervalu od 30 do
300 mg/24 h u bar dva od tri uzastopna uzorka urina, uzima-
na u periodu od tri do šest meseci 
4. Tokom prvih pet godina
trajanja tipa 1 šećerne bolesti, McA je reverzibilan fenomen i
povezana je sa ketoacidozom ili lošom metaboličkom kon-
trolom. Nakon pete godine trajanja dijabetesa, kontinuirana
McA postaje definisani marker početne dijabetesne nefropa-
tije, a za razliku od kontinuirane proteinurije i u ovoj fazi
ostaje potencijalno reverzibilna 
5.
Bez specifičnih intervencija, kod 50−80% ovih bolesnika,
u roku od 10 do 15 godina, nastupa progresija ka makroprotei-
nuriji (dnevna ekskrecija proteina > 500 mg) odnosno klinički
manifestnoj DN. Terminalna bubrežna insuficijencija razvija se
kod  50% obolelih sa dijabetesom unutar 10 godina od pojave
manifestne DN, a kod 75% u roku od  20 godina 
6. Ranije epi-
demiološke studije pokazuju da incidencija proteinurije  u tipu 1
dijabetesa ima dva vrha, jedan posle 16. godine  i drugi posle 32.
godine trajanja osnovne bolesti. Pri tome bolesnici čiji dijabetes
traje više od 35 godina, imaju značajno manji rizik od oboleva-
nja od DN. Skorije studije pokazuju da je ovaj odnos u posled-
nje dve decenije promenjen, a usmeren je na odlaganje nastanka
DN i razvoja terminalne insuficijencije bubrega. Ovo je postig-
nuto ranim skriningom za McA, dobrom metaboličkom kontro-
lom i jasno definisanim preporukama prevencije. Ove preporuke
se odnose na strogu kontrolu hipertenzije i blagovremenu tera-
piju blokatorima renin-angiotenzin sistema (RAS) 
7. Mikroal-
buminurija ne samo da ima prediktivnu vrednost za izdvaja-
nje onih bolesnika koji će oboleti od dijabetesne bolesti bub-
rega, već ostaje pouzdan pokazatelj povišenog KVS morbi-
diteta i mortaliteta nezavisno od ostalih faktora rizika 
8. Re-
lativni rizik od prerane smrti kod McA bolesnika u odnosu
na one sa normoalbuminurijom i dugotrajnim dijabetesom,
dostiže smrtnost bolesnika sa kraćim trajanjem tipa 2 šećerne
bolesti. Ako se uzme u obzir činjenica da KVS bolesti dopri-
nosi mortalitetu kod oba tipa dijabetesa sa čak 44% identifi-
kacija ovih bolesnika dobija poseban značaj 
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Mikroalbuminurija u tipu 2 šećerne bolesti
Kod tipa 2 šećerne bolesti, poremećaj glikoregulacije
može postojati u latentnoj formi nekoliko godina pre svoje
kliničke manifestacije. Iz tog razloga se McA pojavljuje i pri
dijagnozi osnovnog oboljenja kod petine bolesnika, zajedno
sa hipertenzijom i perifernom obliterantnom angiopatijom.
Patološko izlučivanje malih količina albumina u urinu može
prethoditi pojavi tipa 2 dijabetesa, zajedno sa insulinskom
rezistencijom, gojaznošću i hipertenzijom. Zbog toga, prisu-
stvo mikroalbuminurije u ovom tipu dijabetesa, nije visoko
specifično za početnu dijabetesnu nefropatiju 
9. Bez terapij-
skih procedura, 20–40% bolesnika sa kontinuiranom McA će
progredirati do manifestne DN, ali će 20 godina od pojave
manifestne nefropatije samo 20% razviti terminalnu insufi-
cijenciju. Međutim, zbog značajno veće prevalencije obole-
vanja od tipa 2 šećerne bolesti, ova populacija bolesnika, čini
više od polovine obolelih od dijabetesa koja trenutno započi-
nju lečenje dijalizom 
6.
Prisustvo povišenih vrednosti urinarne ekskrecije albu-
mina  kao i hiperinsulinemija kod osoba bez dijabetesa, mo-
gu da predviđaju nastanak tipa 2 šećerne bolesti. Mikroal-
buminurija se zato smatra elementom metaboličkog sindro-
ma, koji predisponira ispoljavanju ovog tipa šećerne bolesti.
Takođe je bitno da bolesnici sa oba tipa dijabetesa i McA
imaju viši stepen insulinske rezistencije u odnosu na one sa
fiziološkim izlučivanjem albumina 
10.
Osim bazalno loše metaboličke kontrole izražene kao
povišen glikozilovani hemoglobin (HbA1c), ekstremno jak,
nezavisni faktor rizika za nastanak McA kod oba tipa dijabete-
sa predstavlja visok indeks telesne mase i povišen odnos obi-
ma struk/kuk 
11. Rezultati studije koja je sprovedena kod bole-
snika sa novootkrivenim tipom 2 šećerne bolesti, pokazali su
da je u vreme dijagnoze dijabetesa 10,6% bolesnika već pose-
dovalo  McA. Ova grupa bolesnika imala je i  viši stepen insu-
linske rezistencije utvrđen merenjem HOMA modelom 
12.
U EURODIAB prospektivnoj studiji koja je pratila fa-
ktore progresije McA kod bolesnika sa tipom 1 šećerne bole-
sti, uočeno je da bolesnici sa nižim indeksom obima
struk/kuk, pokazuju veću tendenciju ka vraćanju na normo-
albuminurične nivoe. Osim toga, bolesnici sa višim stepe-
nom centralne gojaznosti, imali su povišen rizik za McA i
DN od onih sa nižom abdominalnom masom i obratno 
13.
Mehanizam povezanosti insulinske rezistencije i mikro-
albuminurije je nejasan 
10. Insulinska rezistencija može biti
ekspresija  difuzne endotelne arterijske disfunkcije kad dop-
rinosi nastanku ateroskleroze ili direktno da utiče na arterij-
sko oštećenje toksičnim dejstvom hiperinsulinemije 
14. U
kolikoj meri je insulinska rezistencija uključena u patogene-
zu McA, ostaje manje važno od činjenice da mikroalbuminu-
rija predstavlja viši stadijum KVS bolesti, pa je time udruže-
na sa  višim KVS mortalitetom 
15.
Mikroalbuminurija je takođe udružena sa pojačanim
transvaskularnim prolaskom albumina (TPA), pa se zato
smatra surogat markerom  endotelne disfunkcije. Oboleli od
dijabetesa sa McA imaju povećanu kapilarnu propustljivost
na nivou kompletnog vaskularnog korita, a najbolji parame-
tar za ovaj fenomen je pojačana stopa transkapilarnog gubit-
ka albumina. Bolesnici sa dugotrajnim dijabetesom i normo-
albuminurijom imaju referentnu vrednost TPA koji iznosi
oko 5%. To znači da 5% intravaskularne albuminske mase
napušta vaskularni prostor u toku jednog časa. Kod bolesnika
sa McA TPA je 50% veća i ona se uočava već kod neznatnog
porasta UEA 
16. Slični rezultati su uočeni i za fibrinogen, a
sve je praćeno porastom serumskog von Willebrantovog fa-
ktora (vWf), pokazatelja povećane ekstravaskularne koagu-
lacije i generalizovane vaskularne lezije. Kod bolesnika sa
normoalbuminurijom, nivo vWf nije povišen, a slična kore-
lacija je uočena kod drugih markera lezije endotela, kao što
je tkivni plazminogen aktivator (tPA) i angiotenzin konver-
tujući enzim. Prema tome McA ukazuje  na široku raspros-
tranjenu vaskularnu disfunkciju 
17.
Metode identifikacije mikroalbuminurije
Koncentracija albumina u urinu može se meriti prime-
nom različitih kvalitativnih (imunohemijske test trake) i
kvantitativnih metoda. Standardne tehnike za merenje albu-
mina u urinu se po pravilu baziraju na interreakciji antitela
na humani albumin i uključuju: radioimunoesej (RIA), imu-
noturbidimetriju, imunonefelometriju i enzimski vezan imu-
nosorbent esej (ELISA) 
18.
Međutim, čini se da je način sakupljanja uzoraka urina
mnogo važniji od metode koja se koristi za merenje. Osnovni
problem predstavljaju indivudalne dnevne varijacije u izluči-
vanju albumina urinom koje se kreću u rasponu od 23 do
52% i predstavljaju prirodne fluktuacije 
19. Urinarna ekskre-
cija albumina ima cirkadijani ritam. U fiziološkim uslovima,
izlučivanje albumina se smanjuje tokom noći na skoro 70%
od vrednosti tokom dnevnih aktivnosti. Sličan ritam je pri-
mećen i kod bolesnika sa arterijskom hipertenzijom. Kod
bolesnika sa tipom 1 šećerne bolesti, razlike između UEA u
periodu mirovanja i dnevnih aktivnosti mnogo su više izra-
žene u odnosu na opštu populaciju. Ovo može biti posledica
značajnijeg oštećenja permeabilnosti bazalne membrane
glomerula kod obolelih od dijabetesa, udruženo sa višom va-
rijabilnošću glomerulske filtracione stope kao posledice hi-
perglikemijskih epizoda. Zbog toga je i prihvaćeno da se po-
stojanje kontinuirane McA potvrđuje pozitivnim nalazom u
bar dva uzorka urina 
18.
Postoje još neki faktori koji doprinose porastu UEA i u
njih spadaju: preterana fizička aktivnost unutar 24 h, kongesti-
vna srčana insuficijencija, loša glikoregulacija i hiperglikemi-
ja, infekcije mokraćnih puteva, piurija i hematurija, akutna fe-
brilna stanja i menstrualno krvarenje. Uzimanje uzoraka urina
za određivanje albuminurije bi trebalo da se ostvaruje u stan-
dardnim uslovima i nakon saniranja svih navedenih stanja 
20.
  Urin za određivanje albuminurije može se sakupljati
merenjem diureze, prekonoćnim uzorcima ili putem kapi ju-
tarnjeg urina. Vremenski uzorci su  najprecizniji, naročito sa-
kupljanje 24-časovnog urina, koji još uvek predstavlja zlatni
standard za određivanje albuminurije 
21. Na ovaj način se od-
ređuje stopa dnevne urinarne ekskrecije albumina (SUEA) i
izražava u mg/24 h, dok termin urinarna ekskrecija albumina
označava količinu izlučenog albumina u litru urina i izražava
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Što se tiče prekonoćnog sakupljanja, treba imati u vidu
da je ekskrecija albumina niža tokom noći (snižen krvni pri-
tisak, snižena glmerulska filtracija) i da su vrednosti obično
za oko 25% manje od celodnevnog uzorka.
Preciznost  metoda merenja se može poboljšati određi-
vanjem odnosa koncentracije albumina i koncentracije krea-
tinina u urinu u vidu albuminsko/kreatininskog indeksa (A/C
indeks). Razblažen urin može imati sniženu koncentraciju al-
bumina, pa rezultat može biti lažno negativan. Istovremenim
merenjem i koncentracije kreatinina, senzitivnost za dijagno-
zu albuminurije raste i iznosi 80 do 100%, a specifičnost 69
do 100%. Ovaj metod je najlakši za sprovođenje, jednosta-
van je i precizan, i trebalo bi ga određivati kao prvi jutarnji
uzorak. To je ujedno i najčešća skrining metoda za McA jer
zahteva kap jutarnjeg urina, a pozitivan nalaz bi trebalo
upotpuniti jednom od kvalitativnih metoda 
22, 23.
Određivanje UEA omogućuje definisanje i početne
(kontinuirane McA) i klinički manifestne dijabetesne nefro-
patije (makroalbuminurija, odn. kontinuirana proteinurija)
(tabela 1).
Prema preporuci Američke asocijacije za dijabetes
(ADA) i  Nacionalne fondacije za bolesti bubrega, za dijag-
nozu perzistentne McA neophodan je  pozitivan nalaz u bar
dva od tri uzorka urina u razmaku od tri do šest meseci 
4. Za
praćenje terapijskih procedura potrebno je meriti srednju
vrednost stope urinarne ekskrecije albumina u dva do tri
24-časovna uzorka urina, sakupljana sa razmakom od dva do
tri dana, kako bi se uticaj  individualnih i dnevnih varijacija
sveo na najmanju meru. U tom smislu jednokratno merenje
urinarne ekskrecije albumina nema naročit značaj, ni u dija-
gnostici, niti u terapijskom praćenju bolesnika.
Mehanizam nastanka mikroalbuminurije
Glomerulska ultrafiltracija je složen proces koji zavisi
od dva osnovna faktora: permeabilnosti glomerulske kapilar-
ne membrane i hemodinamskih parametara.
Permeabilnost glomerulskog kapilarnog zida poseduje
dve osnovne karakteristike. Prva je selektivnost u veličini
pora, jer sa porastom veličine molekula opada prolaz ma-
kromolekula u urinarni prostor. Druga je selektivnost u nae-
lektrisanju, jer za datu molekulsku veličinu, pri smanjenom
prolasku anjona, prolazak katjona ostaje nepromenjen. Na taj
način, prolazak molekula kroz membranu biće determinisan i
veličinom i naelekstrisanjem molekula, uz dodatak hemodi-
namske snage – transglomerulskog gradijenta pritiska, koji
čini glavnu silu transporta proteina kroz ovu barijeru 
24.
U patofiziološkom smislu, granica između kapilarnog
lumena i urinarnog prostora može se shvatiti kao membrana
perforirana porama, prosečnog dijametra od 5,5 nm koja je
uniformno negativno naelektrisana. Bazalna membrana glo-
merula (BMG) zaustavlja molekule čiji je promer oko 5 nm,
a molekulska masa iznad 100 000 Daltona (Da) 
24.
Molekul albumina je polianjon molekulske mase 69 kDa.
U fiziološkim uslovima, filtracija plazma proteina, kao što je po-
lianjonski albumin ili elektroneutralan molekul IgG (160 kDa)
normalno su zaustavljeni ili usporeni negativnim nabojem ba-
zalne membrane i veličinom filtracionih pora ove barijere.
Od malih količina albumina i IgG koje se normalno fil-
triraju u glomerulu, a 95−97% se neselektivno reapsorbuju u
proksimalnom tubulu. Ovaj proces reapsorpcije se odvija do
submaksimalnog kapaciteta, tako da umerena povećanja u
filtraciji proteina reflektuju porast njihove ekskrecije albu-
mina. Osim toga, albumin iz zapaljenskih promena epitela
može da dospe do urina sa bilo kog mesta, od bubrežne čaši-
ce do uretre. U odsustvu inflamacije urinarnog trakta, glavno
poreklo albumina u urinu je intaktni albumin iz glomerula 
18.
U fazi rane mikroalbuminurije povećan je i klirens al-
bumina i IgG, što je najverovatnije posledica pojačanog
protoka krvi kroz bubrege, koji je tipičan za najraniju fazu
šećerne bolesti. Ovaj porast periferne perfuzije, uključujući i
bubreg, uslovljen je pre svega dilatacijom dovodnih kapilara,
usled metaboličkih abnormalnosti koje vode gubitku autore-
gulacije u cirkulaciji perifernih tkiva.
Kako McA napreduje, tako dolazi do disproporcije u
porastu albuminskog klirensa, što označava novu fazu u pro-
pustljivosti. Sada mikroalbuminurija nastaje zbog porasta
permeabilnosti kapilarne membrane, zbog gubitka negativ-
nog naelektrisanja, usled smanjenja fiksne gustine anjonskih
mesta na BMG. Smanjenje negativnog naelektrisanja BMG
može da se uoči već kod bolesnika sa minimalnom albumi-
nurijom od svega 30−50 mg/24 h.
U kasnijoj fazi šećerne bolesti, zbog procesa glikozila-
cije tkivnih proteina, menja se arhitektonika glomerulske
membrane, nastupa povećanje dimenzija efektivnih pora,
koja je po pravilu, odgovorna za makroalbuminuriju u kas-
nijoj fazi trajanja 
25, 26.
Po svom redosledu, u evoluciji šećerne bolesti, uzroci
pojačanog glomerulskog gubitka proteina su sledeći: hemo-
dinamske abnormalnosti (metabolički i fizički stres), sma-
njenje negativnog naelektrisanja BMG i povećanje dimenzija
glomerulskih pora.
Hemodinamske abnormalnosti
Glomerulski hidrostatski pritisak je regulisan stanjem va-
zokonstricije i/ili vazodilatacije  aferentne i eferentne arteriole
glomerula. Porast krvnog pritiska je udružen sa vazokonstrik-
cijom glomerulske aferentne arteriole, koja vrši prevenciju
Tabela 1
Definicija patološkog nalaza u izlučivanju albumina u urinu
Kategorija A/C indeks
(μg/mg)
Dnevni uzorci
(mg/24 h)
Vremenski uzorci
(μg/min)
Normoalbuminurija < 30 < 30 < 20
Mikroalbuminurija 30−299 30−299 20−199
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transmisije porasta hidrostatskog pritiska na glomerulus i time
održava stalnost intraglomerulskog pritiska. Ako su autoregu-
lacioni mehanizmi glomerulske aferentne arteriole oštećeni,
nastupa porast intraglomerulskog pritiska. Alternativno, prete-
rana vazokonstrikcija  eferentne arteriole može da dovede do
porasta intraglomerulskog hidrostatskog pritiska, čak i kod po-
stojanja normalnog sistemskog pritiska.
 Mada je šećerna bolest stanje koje je po pravilu udruže-
no sa ishemijskim događajima, merenjem protoka krvi u orga-
nima u uslovima mirovanja, već u najranijim fazama dijabete-
sa, dokazan je paradoksni porast mikrovaskularne perfuzije u
perifernim tkivima. Tako je protok plazme kroz bubrege pove-
ćan zavisno od metaboličke kontrole u ranoj šećernoj bolesti
Tip 1. Na taj način je akutna hiperglikemija udružena sa na-
glim skokom protoka plazme kroz bubrege, dok dobra dugo-
trajna metabolička kontrola (izražena kroz HbA1c), pokazuje
bližu korelaciju sa stopom glomerulske filtracije 
27, 28.
Redukcija negativnog naelektrisanja bazalne membrane
glomerula
Sledeća faza promena u nivou glomerula koja vodi mi-
kroalbuminuriji je faza gubitka nabojne selektivnosti koja na-
staje usled smanjenja fiksne gustine anjonskih mesta na BMG.
Mada negativno nabijeni sijaloglikoproteini na ćelijskoj
membrani endotelnih i epitelnih ćelija doprinose  selektivnosti
u naboju kapilarnog zida, za BMG su najvažniji heparin–sulfat
proteoglikani, kao najbitnija anjonska komponenta odgovorna
za njihovo negativno naelektrisanje. Redukcija fiksirane gusti-
ne anjonskih mesta, koja je karakteristična za šećernu bolest,
dokazana je ne samo na bazalnoj membrani glomerula, već i
na Brashovoj membrani retine, na eritrocitima i na intimi arte-
rija 
16.  Ovo pokazuje da šećerna bolest vodi generalizovanoj
redukciji negativnog naelekrisanja ekstracelularnog matriksa i
plazmatskih membrana, a  reflektuje kvalitativne promene u
sastavu membrana kod obolelih od dijabetesa sa albuminuri-
jom. Pri tome, ove alteracije izgledaju dovoljno snažne da iza-
zovu promene u propustljivosti 
16.
Promena u veličini glomerulskih pora
Gubitak selektivnosti u veličini pora verovatno je mnogo
više povezan sa neenzimskom glikozilacijom BMG i pojača-
nom produkcijom kolagena IV i laminina što vodi  izmenjenoj
arhitektonici iste. Ove ultrastrukturne promene, posledica su,
pre svega, uznapredovale neenzimske glikozilacije tkivnih
proteina, apsolutnog smanjenja heparin sulfata, ekspanzije me-
zangijuma i drugih složenih procesa karakterističnih za ma-
kroalbuminuriju i uznapredovalu glomerulopatiju 
29.
Prevencija i terapija mikroalbuminurije
Primarna prevencija nastanka McA odnosi se na dobar
kvalitet glikoregulacije. Dve osnovne longitudinalne studije
koje su ispitivale uticaj kvaliteta metaboličke kontrole na na-
stanak hroničnih komplikacija u oba tipa dijabetesa 
30, poka-
zuju da stroga kontrola vrednosti HbA1c, značajno redukuje
incidenciju obolevanja od mikroalbuminurije. Onoga mo-
menta kada se utvrdi postojanje početne nefropatije, nalazom
kontinuirane McA, poboljšanje glikemijske kontrole postaje
sekundarno, i bar kada je reč o tipu 1 šećerne bolesti, nema
uticaja na dalju progresiju ka makroalbuminuriji. Usporava-
nje dalje progresije proteinurije, zavisi pre svega od stroge
kontrole krvnog pritiska. Pri tome, svi antihipertenzivni le-
kovi smanjuju albuminuriju 
31. Ipak, lekovi koji blokiraju
renin-angiotenzin sistem, postižu najbolji efekat, ne samo u
smanjivanju urinarne ekskrecije albumina, već i u odlaganju
manifestne nefropatije i terminalne bubrežne insuficijencije
kod oba tipa dijabetesa. Njihova superiornost je posledica  ne
samo antihipertenzivnog dejstva, već i ključnog uticaja ovog
sistema i angiotenzina II u nastanku mikrovaskularnih kom-
plikacija u dijabetesu, naročito na nivou glomerula 
32–37. Le-
kovi iz grupe inhibitora angiotenzin konvertujućeg enzima
(ACEI) i u novije vreme blokatori AT1 receptora angiotenzi-
na II, zbog svoje visoke efikasnosti, predstavljaju prvu tera-
pijsku liniju u smanjivanju McA kod oba tipa dijabetesa.
Njihova primena predstavlja sekundarnu prevenciju DN. Le-
čenje bi trebalo započeti što je moguće ranije, nezavisno od
postojanja artrijske hipertenzije, odnosno onda kada McA
postane evidentna. Zbog toga, rani skrining za mikroalbumi-
nuriju, predstavlja osnovu primarne i sekundarne prevencije
dijabetesne nefropatije, ali i KVS morbiditeta i mortaliteta  u
šećernoj bolesti 
4.
U tipu 2 šećerne bolesti je poznato da će oko 80% bole-
snika sa ovim tipom dijabetesa biti hipertenzivno i da će od
njih jedna trećina razviti dijabetesnu renalnu bolest. Trebalo
bi naglasiti i to da je udruženost ovog tipa dijabetesa  i McA
povezana i sa dvostruko višim mortalitetom. Bez specifičnih
intervencija, oko 80% bolesnika sa McA umire unutar 10
godina od njene pojave i to predominantno od KVS kompli-
kacija. Prema tome, nalaz McA je indikator  proširene vas-
kulare bolesti, ali i bolesnika koji zahtevaju agresivniji pris-
tup u terapiji hipertenzije i makroangiopatije. Budući da je
vreme nastanka tipa 2 dijabetesa teško precizno utvrditi i s
obzirom da oko 25% bolesnika već poseduje McA u vreme
postavljanja dijagnoze osnovnog oboljenja, merenje albumi-
nurije treba započeti sa pojavom ovog tipa dijabetesa 
38.
Ukoliko se jednokratnim merenjem uoči McA, trebalo
bi utvrditi eventualno postojanje ranije navedenih stanja koja
utiču na pojačano izlučivanje albumina, kao što su loša gli-
koregulacija, preterana fizička aktivnost, infekcije i slično.
Po otklanjanju ovih stanja, neophodno je ponoviti merenje,
još najmanje dva puta u roku od tri do šest meseci. Ukoliko
je nalaz pozitivan u bar dva od tri uzastopna merenja, smatra
se da bolesnik poseduje kontinuiranu McA i zahteva dalje le-
čenje po utvrđenim preporukama. Ukoliko su ponovljeni na-
lazi negativni, dalji skrining bi trebalo obavljati jednom go-
dišnje 
6 (slika 1).
Prema preporuci ADA prva terapijska linija u lečenju
ove populacije bolesnika je primena blokatora AT1 recepto-
ra, jer ova grupa lekova poseduje najjače dokaze o svojoj
efikasnosti u smanjivanju albuminurije i odlaganju manifest-
ne DN u tipu 2 dijabetesa 
34−36. ACEI  su alternativna terapij-
ska linija. Primarni cilj ove terapije je postizanje i održavanje
TA ispod 130/80 mmHg i obično zahteva uvođenje dvojne ili
trojne antihipertenzivne terapije (tiazidni diuretici, beta blo-
katori, antagonisti kalcijuma). Mnogi autori predlažu, da se
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godišnja kontrola McA u cilju praćenja terapijskog odgovora
i eventualne progresije bolesti 
39.
U tipu 1 šečerne bolesti, zbog mnogo jasnijeg i detalj-
nijeg poznavanja prirodnog toka nefropatije, postojanja McA
kao jasno definisanog markera početne nefropatije kao i sta-
rosnog doba bolesnika sa ovim tipom dijabetesa, skrining i
terapijski pristup su u izvesnoj meri složeniji.
Danas je opšteprihvaćen stav, da se kod ovog tipa dija-
betesa, rutinsko merenje albuminurije obavlja nakon pete
godine trajanja dijabetesa, jer je u ranijem periodu ovaj fe-
nomen reverzibilan pa nema dijagnostički i/ili  prognostički
značaj. U dečijem uzrastu predlaže se minimalni skrining sa
9, 12, 15 i 18 godina starosti bolesnika, a idealno bi bilo da
se započinje sa prvim godinama puberteta i dalje 
40.
Rutinski skrining bi trebalo vršiti dva puta godišnje, a
sa prvim pozitivnim nalazom neophodno je sprovesti još
najmanje dva uzastopna merenja u razmaku od tri do šest
meseci. Ukoliko su sledeći rezultati negativni, nema indika-
cija za dalje farmakološke intervencije. Ukoliko se po uspo-
stavljanju stabilne metaboličke kontrole i eliminacije ostalih
provokativnih faktora, održava kontinuirana McA, trebalo bi
započeti terapiju blokatorima RASa. Kod tipa 1 šećerne bo-
lesti prvu terapijsku liniju predstavljaju ACEI, a kod njihove
loše podnošljivosti ili hiperkalijemije, predlaže se uvođenje
selektivnih blokatora AT1 receptora. Terapiju bi trebalo za-
početi nezavisno od postojanja arterijske hipertenzije. Po za-
počinjanju terapije obavezne su redovne kontrole glikemije i
prilagođavanje insulinske doze radi održavanja HbA1c ispod
7,5%, redovne kontrole krvnog pritiska, regulacija telesne
mase, prekid pušenja, kao i smanjenje dnevnog unosa protei-
na na 1–1,2 g/kg telesne mase 
41.
Cilj lečenja je postizanje normotenzije sa vrednostima ni-
žim od 120−130 mmHg/ 80−85 mmHg. Idealno bi bilo postići
redukciju McA za 20 do 30% godišnje i u tom cilju bi trebalo
modifikovati terapijsku dozu i kombinaciju antihipertenziva.
Lečenje se započinje najmanjim terapijskim dozama, naročito
kod normotenzivnih bolesnika, a zatim se povećava  do postiza-
nja željenog krvnog pritiska i urinarne albuminske ekskrecije.
Radi toga, neophodno je meriti A/C indeks i vrednosti krvnog
pritiska u intervalima od jedan do tri meseca, serumski kreatinin
i serumski kalijum u intervalu od šest meseci. Kontrola retino-
patije i neuropatije dovoljna je jednom godišnje 
41, 42.
Zaključak
Blagovremena identifikacija mikroalbuminurije kod
bolesnika sa oba tipa šećerne bolesti jeste potentni marker
koji identifikuje bolesnike sa najranijom fazom bubrežne le-
zije, ali i bolesnike sa povišenim KVS rizikom. Ovi bolesnici
zahtevaju adekvatnu i pravovremenu terapiju u cilju uspora-
vanja progresije hroničnih komplikacija. Detekcija i dalje
praćenje McA predstavlja i jednostavnu metodu za procenu
efikasnosti terapije, pa bi ga trebalo uvesti u rutinsku proce-
duru lečenja i praćenja bolesnika sa šećernom bolesti.
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